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СТРЕС КАО ПРЕНАТАЛНИ РИЗИКО ФАКТОР КОД 
ДЕЦЕ СА НЕУРОРАЗВОЈНИМ ПОРЕМЕЋАЈИМА
Љиљана ЈЕЛИЧИЋ*
Истраживачко-развојни институт „Центар за унапређење животних 
активности”, Београд 
Институт за експерименталну фонетику и патологију говора  
„Ђорђе Костић”, Београд
Током ембрионалног и феталног периода дешавају се најважнији не-
уроразвојни процеси као што су: пролиферација, диференцијација, си-
наптогенеза, мијелинизација и миграција неурона. Психофизичко стање 
труднице се може сматрати могућим опредељујућим чиниоцем за даљи 
типични или атипични развој детета. Важан чиниоц са потенцијално 
негативним последицама по развој плода током трудноће јесте емоцио-
нално стање мајке. Пренатална изложеност плода стресу мајке повећа-
ва ризик за ране развојне поремећаје, али и поремећаје у одраслом добу. 
Поред приказа неурофизиолошког механизма деловања стреса, у раду се 
разматра могући утицај пренаталног стреса на појаву неуроразвојних 
поремећаја. Посебно се разматра пренатални стрес као ризико фактор 
код деце са поремећајем из спектра аутизма и деце са АДХД синдромом. 
На основу предочених показатеља, намеће се закључак о неопходности 
спровођења мера превенције када су у питању фактори деловања из 
спољашне средине попут стреса мајке, а који могу бити опредељујући 
чиниоци за даљи развој потомства. 
Кључне речи: пренатални стрес, неуроразвојни поремећаји, 
поремећај из спектра аутизма, АДХД
УВОД
Основне карактеристике развоја можданог супстрата током прена-
талног и раног постнаталног развоја, пролиферација, транспозиција 
и диференцијација ћелијско ткивних карактеристика, фундирана још 
крајем прошлог века, представљале су само почетак доживљаја енорм-
них динамизама диференцирања не само макроскопских појава подоб-
них за нове методе истраживања попут 3D/4D ултрасонографије, фетал-
не магнетоенцефалографије (fMEG) и функционалне магнетне резонан-
ције (fMRI), него и појава које се огледају у процесирању различитих 





Стога се може закључити да је савремени напредак у технолошком 
развоју, посебно на пољу ултразвучне дијагностике, обезбедио бољи 
увид у пренатални период развоја људске јединке. Макроскопске мани-
фестације сазревања можданог кортекса (формирање гируса и сулкуса, 
њихово обликовање и повезивање у системе функционалних целина) 
посматране помоћу различитих неуроимиџинг техника дају значајан 
увид у процени матурације централног нервног система, као и могућ-
ност детектовања абнормалних промена. Напредак у дијагностици и те-
рапији током феталног живота доводи до формирања нове слике о фе-
тусу, уз тенденцију развоја метода за пренаталне интервенције, којима 
се могу спречити или отклонити нека обољења и поремећаји у развоју 
јединке (Јеличић, 2007).
Сазревање феталног кортекса током неурогенезе је сложен процес. 
Процес мијелинизације, који се одвија током неурогенезе је такође сло-
жен и дуготрајан. Стварање мијелинског омотача омогућује синхро-
низовану комуникацију између неуралних система одговорних за више 
когнитивне функције (Qiu, Mori, Miller, 2015). Когнитивне функције се 
развијају у оквиру специфичних регија неокортекса. Широка подручја 
асоцијативног кортекса која се постепено развијају током феталног раз-
воја налазе се унутар сва четири мождана режња и имају свој допри-
нос у развоју когнитивних способности. Пренатална и постнатална 
сензорна и моторна искуства доводе до структурних и функционалних 
промена церебралног кортекса. Функционалне промене започињу то-
ком пренаталног развоја када се формира више од 99% неокортекса код 
људске јединке, што се огледа у широкој лепези феталних способности 
(Салихагић Кадић, Предојевић, 2012). 
Значајан фактор деловања на структуру и функцији феталног цере-
бралног кортекса из спољашње средине јесте психолошко или емоцио-
нално стање труднице које може бити опредељујући фактор за даљи раз-
вој фетуса и детета. Стрес и стресне ситуације труднице могу условити 
појаву абнормалних образаца феталног и каснијег развоја детета.
Концепт ризико фактора
Услови под којима се одвија интраутерини развој, као и утицаји то-
ком порођаја и у периоду после порођаја, учествују у стварању базичног 
капацитета организма детета који оно доноси рођењем, а од кога зави-
си развој његових даљих способности примања и коришћења утицаја 
спољне средине (Барлов и сар., 2007).
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Развој људске јединке се одвија под дејством многобројних фактора 
и зависи од интеракције биолошке основе и срединских утицаја. Развој 
може бити изложен и дејству штетних чинилаца за које се зна да зна-
чајно увећавају могућност појаве одступања од нормалног развоја. Они 
могу бити биолошки и средински. Много је фактора који утичу на плод 
током трудноће. Један од важнијих јесте здравствено стање мајке које 
се односи на оптерећења пре или у току трудноће (Тешовић, Богавац, 
Јеличић, 2019).
Концепт ризико фактора се користи да нагласи било коју особину, ка-
рактеристику или излагање појединца повећаној могућности за развој 
поремећаја, болести или повреде. Ризико фактори, не толико по врсти 
колико по времену деловања, утичу на развој ЦНС и последично, могу 
довести до специфичних, недовољно адаптивних одговора на спољну 
стимулацију. Велики је број потенцијалних ризико фактора који утичу 
на развој говора и језика, као и на моторни, когнитивни и социјални раз-
вој уопште. Доказано је да је утицај одређених фактора ризика у прена-
талном и перинаталном периоду од кључног значаја за настанак одређе-
них поремећаја у развоју вербалне комуникације (Барлов и сар., 2007). 
Стрес као пренатални средински ризико фактори
Током ембрионалног и феталног периода дешавају се најважнији не-
уроразвојни процеси као што су: пролиферација, диференцијација, си-
наптогенеза, мијелинизација и миграција неурона. Један од нежељених 
чиниоца са негативним последицама по развој плода је стрес мајке током 
трудноће. Стрес мајке током трудноће као ризико фактор може значај-
но да утиче на психофизиолошки развој фетуса и често је у позитивној 
корелацији са пренаталним и перинаталним компликацијама и абнор-
малностима у функционисању ЦНС-а. Постоји веза између пренаталног 
стреса мајке и различитих аспеката понашања, пажње, језика и учења 
детета. Бобић, Геце и Јеличић (2015) су указали на везу између пренатал-
ног стреса и развоја первазивних поремећаја. Новија истраживања по-
казују да су високи нивои анксиозности мајке током трудноће повезани 
са ризиком за појаву прееклампсије, прематуритета и мале телесне масе 
на рођењу (Вујовић и сар., 2018; Тешовић, Богавац, Јеличић, 2019). Бројне 
студије документују сензорне, хормонске и биохемијске механизме пре-
ко којих фетус комуницира са мајком и спољним светом (Van den Bergh, 
1990). Фетус је осетљив на широк опсег мајчиних емоција, као и на изло-
женост лековима и другим физичким траумама које она подноси. Тако 




секунди праћен тахикардијом фетуса. Промене нивоа адреналина, епи-
нефрина и норепинефрина, висок ниво хидроксикортикостероида, хи-
первентилација и други продукти мајчине анксиозности директно ути-
чу на људски фетус (Мyers, 1977). Изложеност мајке стресу и токсинима 
доводи до мале телесне тежине при порођају, повећане смртности ново-
рођенчади, инфекција респираторних органа и редукованог когнитивног 
развоја, (Verny, 2014). Емотивни стрес мајке проузрокује биохемијске 
дисбалансе, што за последицу има пораст адренокортикотропних хор-
мона (ACTH), кортизола, хипофизног хормона раста, катехоламина и 
нивоа гликогена. Мајчин стрес се повезује чак и са оштећењем хипо-
таламуса фетуса. Емоције мајке могу се директно пренети хормонима 
у крв нерођене бебе, а онда у рецепторе ДНК у ћелијама које укључују 
и искључују гене, те на тај начин програмирају стрес директно у мозгу 
детета. Овај поремећај баланса мајчиних хормона може проузроковати 
озбиљне емотивне проблеме фетуса (Joffe et al., 1985). 
Многе бебе али и деца на раном узрасту чије мајке су имале стрес у 
трудноћи лоше спавају, са честим буђењем, плачем и вриском те показују 
читав спектар поремећаја циркадијалних ритмова. Диференцирани 
ефекти пренатално пренетог стреса најраније се испољавају на функ-
цију хипокампуса, а потом на узрасту од 2. до 8. године на функцију 
амигдалних структура које су свакако одговорне за појаву абнормалних 
реакција на уобичајене постнаталне стимулусе (пресвлачење, купање, 
преношење, спуштање као и циркадијалне ритмове спавања и уобро-
чавања, а такође и на реакције на „ново”). На узрасту од 4. до 6. године 
придружиће се и тешкоће процедуралног учења које захтевају укључење 
предњег цингулатума и префронталног кортекса. 
Експерименти на анималним моделима су поуздано показали да пре-
натални стрес мајке утиче на исход трудноће и резултира раним програ-
мирањем можданих функција са трајним променама неуроендокринске 
регулације и понашања код потомства. Поред добро познатих негатив-
них ефеката биомедицинских ризика, психички фактори мајке могу 
значајно допринети компликацијама у трудноћи и неповољном развоју 
(нерођеног) детета. Ови проблеми се могу се смањити специфичним 
смањењем стреса код високо анксиозних трудница, што захтева даља 
истраживања у овој области (Mulder et al., 2002).
Међутим, излагање прекомерним или дефицитарним нивоима хор-
мона стреса или цитокина у неодговарајућем периоду гестације може по-
већати вулнерабилност за неуроразвојне поремећаје и психопатологију 
(Swanson &Wadhwa, 2008). Неколико студија је показало да изложеност 
фетуса неприкладним нивоима медиатора биолошког стреса, која се 
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може јавити током повишеног мајчинског стреса или других неповољних 
интраутериних услова, може имати штетне ефекте и ометати дугорочну 
путању развоја сиве и беле материје (Uno et al., 1994). Слично резултати-
ма на анималним моделима, и код људи су високе вредности плацентал-
ног кортикотропин-ослобађајућег хормона (CRH) и мајчиног кортизола 
биле повезане са поремећајем сазревањa фетуса, поремећајем менталног 
и моторичког развоја одојчади и темпераментом одојчади (Bergman et 
al., 2010; Class et al. 2008; Davis et al., 2010). Други аутори истичу сложену 
интеракцију између пренаталног излагања стресу, повезаних промена 
у експресији miRNA и DNK метилације у плаценти и мозгу, указујући 
на могућу повезаност истих са већим ризиком за појаву шизофреније, 
АДХД поремећаја, поремећаја из спектра аутизма (ПСА), поремећаја 
повезаних са анксиозношћу или депресије касније у животу. На основу 
оваквих показатеља је постулирано да је пренатални стрес, кроз генера-
ције епигенетских алтернација, постао један од најутицајнијих фактора 
на ментално здравље у каснијем животу (Babenko et al., 2015).
Механизам деловања стреса
Основно питање о стресу је када делује као адаптивна реакција код 
људске јединке и анималних врста, а када као механизам неприлагођа-
вања и поремећаја адаптације који може бити пренет и преко генетске 
основе. Питање потиче од непознанице деловања различитих стресних 
чиниоца на целуларном и метаболичком нивоу, што се код човека од-
вија у делу можданих структура које су се развиле током филогенетског 
развоја, а леже изнад фронталних регија. Експерименти на анималним 
моделима објашњавају механизме стреса на нивоу укључених лимбич-
ких структура које леже у дубини фронталних регија и нисходног стабла 
ових регија према главном – хипоталамичком излазу, те са њима пове-
заних вегетативних и хормонских система, првенстевно предњег режња 
хипофизе и коре набубрега.
Реаговање на стрес на нивоу неуроендокриног система
Oдговор организма на изазове околине активира централнe и пе-
рифернe кругове: у првом реду хипоталамичко-хипофизно-адреналну 
осу (ХПА), централну лимбичку петљу и симпатичку грану аутоном-
ног нервног система (Avishai-Eliner et al., 2002; Maccari, Morley-Fletcher, 
2007). У одговору организма на стрес активирају се лимбичке фрон-
талне структуре и њихов главни таламички излаз са укључењем ендо-
криног система. Доказано је постојање више позитивних и негативних 




структуре: нуклеус амигдала, енторијални кортекс, паравентрикуларни 
нуклеус, стриа терминалис и лоцус церулеус. Поменуте структуре осло-
бађањем CRH хормона стимулишу појачану продукцију норепинефри-
на и глукокортикоида, који својим ефектима у нормалној стрес ситу-
ацији појачавају адаптивна својства директним утицајем на ћелијски 
метаболизам путем симпатичког вегетативног система (Ulpinar, 2009). 
Активација симпатичког нервног система као одговор на стрес 
повећава излучивање катехоламина и норепинефрина. Док норе-
пинефрин у хипоталамичким паравентрикуларним нуклеусима 
(ПВН) има стимулативну улогу на кортикотропин-ослобађајући 
хормон (ЦРХ-неурони), катехоламини укључују хипокампални 
глукокортикоидни негативни механизам повратног модула моду-
лацијом нивоа кортикостероидних рецептора. Стога су ове цен-
тралне и периферне хормоналне каскаде уско међусобно повезане 
и у финалном изазивају повишен ниво катехоламина и глукокор-
тикоида и у мајчиној и у плодовој циркулацији (Herman, Cullinan, 
1997; Barbazanges et al., 1996). 
Механизам нормалног одговора на стрес
Изгледа да су структуре лимбичког система примарно одговорне за 
покретање реакције на стрес. Те структуре контролишу као прво одго-
вор на „ново”, непознато, што може значити и страшно или опасно и 
примарно се односи на емотивно стање јединке. Међутим, ово ће се као 
негативни доживљај или пак позитивни утиснути у репертоар понашања 
као „познато”, запамћено или научено на начин да се може користити 
убудуће за избегавање или приближавање. Ово учење познато је као де-
кларативно и максимално је заступљено у анималном свету као реакција 
преживљавања, а има и огроман значај у превербалној и вербалној фази 
развоја људске јединке. Изузетно је осетљиво у период када се бебе уче 
поткрепљивањем (награђивањем) од стране старијих (када старији ох-
рабрују бебе), што представља подстицај у зависности од значаја спољне 
реакције за адаптацију бебе. Дакле, код људске врсте декларативно учење 
је примарно и врло брзо је удружено са процедуралним учењем коопти-
рањем кортикланих структура цингулатума, а потом и префронталних 
структура. Управо се у домену укључења префронталних структура на-
лазе највеће непознанице, јер се захваљујући њима (поред система учења) 
ангажују виши облици инхибиције који разматрају абнормалне догађаје 
са аспекта знања и учења (Радичевић и сар., 2015).
Генерално, две трасе стреса иду из централног нуклеуса амигдале: 
1. траса – нисходни пут- преко лоцус церулеуса покреће ослобађање 
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норпеинефрина, док 2. траса – усходни пут – преко хипоталамуса осло-
бађа кортизол. Према томе, почетак стреса (покретач) може да долази 
из сензоричког кортекса или из аферентних можданих структура, али у 
оба случаја стимулација се одвија преко таламуса. 
Норепинефрински пут је одговоран за селективну пажњу, спремност 
и активацију соматских ефеката симпатикуса. Хипоталамички пут од-
говоран је за активацију кортикотропина, вазопресина, декларативну 
меморију и емоционално учење. Оба пута су одговорна за афективне 
реакције на стрес. Излазак из стреса у нормалним условима изазван је 
вишковима норпеинефрина који преко хипотламуса и ACTH инхибира 
кортикотропин-ослобађајући хормон, да би коначно повисио ендогене 
опијате и довео до реституције хомеостазе те повећао праг за бол.
Завршетак стрес ситуације
Механизам заустављања стресне реакције зависи од бројних чино-
ца међу којима издвајамо умну развијеност јединке, узраст, али и вр-
сту стреса. Теоријски гледано, заустављање стреса је везано за нестанак 
стресног чиниоца, када се гасе активиране лимбичке структуре одго-
ворне за секундарну активацију хормонских и симпатомиметичких чи-
ниоца, запамћивање је довршено и настаје привремена равнотежа.
Поремећај из спектра аутизма (ПСА)
Поремећај из спектра аутизма је неуроразвојни поремећај који зах-
вата све аспекте дечје личности (комуникација, моторика, понашање и 
учење). Према најновијој класификацији Америчке асоцијације психија-
тара (DSM-V) раније одвојени клинички ентитети сврстани су у једну ка-
тегорију – поремећаји из спектра аутизма. ПСА се манифестује кроз скуп 
специфичних симптома сврстаних у три основне групе које су заступље-
не код сваког детета, иако у различитом интезитету. То су: поремећај у 
социјалном развоју (константни дефицит у друштвеној комуникацији и 
интеракцији у више ситуација, који нису проузроковани општим развој-
ним кашњењем); поремећај у вербалној и невербалној комуникацији; сте-
реотипни/аутоматизовани/репетитивни обрасци понашања. 
Поремећај пажње и хиперактивноти (АДХД)
Поремећај пажње и хиперактивноти, АДХД (енгл. Attention Deficit 
Hyperactivity Disorder), најчешће се дијагностикује као поремећај 




одраслог доба. Преваленца поремећаја код деце и адолесцената, према 
„Дијагностичком и статистичком приручнику за душевне поремећаје” 
(DSM-V), на нивоу светске популације износи 3–7%, а најчешћи симп-
томи укључују развојно неприхватљиве нивое пажње, концентрације, 
губитак фокуса и импулсивност.
Пренатални стрес као ризико фактор за  
појаву ПСА и АДХД-а
Пренатални стрес мајкe оставља епигенетске последице на нервни 
систем, почев од раног развоја детета па све до старости. У раду се ис-
тиче улога пренаталног стреса и придружених епигенетских трагова у 
настанку неуроразвојних поремећаја као што су ПСА и АДХД.
ПСА почиње пренатално и повезује се с морфолошким неправилно-
стима и променама у функционисању мозга у развоју. Верује се да је ети-
ологија ПСА мултифакторијална (Gardener, Spiegelman, Buka, 2011), а ис-
траживачи верују да је ПСА узрокован међусобном интеракцијом гена 
(Anderson et al., 2009; Bill, Geschvind, 2009; Bowers et al., 2011), и између 
гена и фактора животне средине (Hallmayer et al., 2011; Herbert, 2010; 
Landrigan, 2010). Недавна истраживања на животињама и људима су 
открила бројне интеракције генско-животне средине у којима изложе-
ност пре-или пост-наталном патогену околине изазива поремећај пона-
шања само ако изложени појединац има специфичну генетску варијанту 
(Caspi, Moffitt, 2006; Rutter et al., 2006). У једној врсти интеракције гена 
и околине (Meaney, Szyf, 2005), пренатални и перинатални стрес имају 
дуготрајне ефекте на експресију гена који модулирају постнатални од-
говор на стресне догађаје.
Околина може обликовати фенотип организма, посебно у раном раз-
воју када организам показује највећу фенотипску пластичност. Новије 
студије на близанцима све јасније указују да околина такође игра важну 
улогу у етиологији ПСА, те се наводи да су фактори околине можда ва-
жнији од генетских фактора (Hallmayer et al., 2011). Последњих неколико 
година се специфични фактори животне средине, нарочито пренатал-
ни и перинатални, повезују са повећаним ризиком за ПСА (Gardener, 
Spiegelman, Buka, 2011; Kolevzon et al., 2007; Newschaffer et al., 2007). Из 
свега наведеног изводи се закључак да се генетски и средински ефекти 
не могу посматрати као независни фактори. 
Студије и на људима и на животињама су указале на значајну везу из-
међу пренаталног стреса и постнаталних дефицита, као што су пажња, 
језик и учење (Mulder et al., 2002; Weinstock, 1997). Нежељени ефекти 
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пренаталног стреса такође укључују спонтани побачај, пре- и пери-на-
талне компликације, урођене аномалије и неуролошке и имунолошке 
абнормалности. Пренатални стрес такође може имати различите ефекте 
на развој мозга, укључујући, на пример, одложену мијелинизацију, и аб-
нормални развој допаминергичког система (Mulder et al., 2002).
Постоје истраживања која су открила да је пренатална изложеност 
стресним догађајима повезана са повећаним ризиком од ПСА. Вард 
(Ward, 1990) је упоредио податке из пренаталне евиденције 59 мајки деце 
са ПСА са записима подударног узорка 59 мајки здраве деце. Уочено је 
да су код мајки деце са ПСА значајно више присутни стресни догађаји 
попут породичних несугласица током трудноће. У сличној студији, 
Беверсдорф и сарадници (Beversdorf et al., 2005) су указали да се 188 
мајки деце са ПСА изјаснило да су доживеле значајно стресне животне 
догађаје – попут губитка посла или смрти мужа – током трудноће, у од-
носу на 202 мајке деце типичног развоја. 
Генерално сагледавано, две различите врсте студија су указале на зна-
чајну повезаност пренаталног стреса и повећаног ризика за ПСА. Обе 
врсте студија наводе који су периоди трудноће вулнерабилни, односно 
када је изложеност стресорима снажније повезана са ризиком за ПСА. 
Такође, ове студије постављају питање да ли је етиолошка улога прена-
талног стреса у складу са оним што је познато из других врста истражи-
вања у вези са ефектима пренаталног стреса на постнатални развој.
Родригез и Болинан су истраживали повезаност између пушења 
мајке током трудноће и доживљеног стреса са ризиком од АДХД-а код 
седмогодишњака (Rodriguez, Bohlinan, 2005). Резултати вишеструке 
регресионе анализе су показали да су пренатални стрес и пушење мајке 
независно повезани са симптомима АДХД-а код потомства касније 
у животу. Резултати логистичке регресионе анализе су открили да је 
стрес током трудноће допринео испољавању дијагностичких критерију-
ма АДХД-а, посебно код дечака. Конкретно, ниво доживљеног стреса 
током трудноће био је предиктор у готово 87% случајева АДХД-а код 
проучаване мушке популације (Rodriguez, Bohlinan, 2005). Роналд и са-
радници наводе да су стресни догађаји код мајке, као што су развод или 
пресељење током трудноће били значајни предиктори понашања карак-
теристичног за АДХД и аутистичне особине код двогодишњака (Ronald 
et al., 2010). Слично томе, Гризенко и сарадници (Grizenko et al., 2012) 
су указали да су мајке деце са дијагнозом АДХД-а доживљавале висок 





Анксиозност као тренутно стање је мерило интензитета пролазне 
анксиозности као одговор на стрес у стварном животу, а карактерише 
је перципирана напетост као и повећана активност аутономног нервног 
система (Van Den Bergh et al., 2006). Дечаци адолесценти, али не и де-
војчице, чије су мајке имале висок ниво анксиозности током трудноће, 
имале су више потешкоћа са сталном пажњом / саморегулацијом у од-
носу на дечаке чије су мајке имале низак или умерен ниво анксиознос-
тина измерен тестом "State-Trait Anxiety Inventory" (Van Den Bergh et al., 
2006). Такође, истраживања утицаја природних катастрофа које су се 
догодиле током трудноће (Kinney et al., 2008; King et al., 2012) су указала 
на већу преваленцију поремећаја из спектра аутизма (ПСА) код деце чије 
су мајке током трудноће преживеле урагане или јаке тропске олује. Све 
преходно нас наводи на могући утицај и удео епигенетских алтернација 
у етиологији ПСА и АДХД-а (Mill, Petronis, 2008; Schanen, 2006), с тим да 
прецизни механизми тек треба да буду утврђени.
ЗАКЉУЧАК
Емоционално стање мајке може бити значајан предиктор тока труд-
ноће и одражава се на целокупни развој фетуса. Пренатални стрес мајке 
оставља епигенетске последице на нервни систем, почев од раног раз-
воја детета па све до старости. У коликој мери мајчин стрес и анксиоз-
ност током трудноће доприносе развоју менталних и психијатријских 
стања код детета још увек није довољно истражено. Међутим, неопход-
но је истаћи да су и постојећи показатељи о утицају пренаталног стреса 
на појаву неуроразвојних поремећаја довољни да укажу на неопходност 
спровођења мера превенције за појаву истих, с обзиром да могу бити 
опредељујући чиниоци за даљи развој потомства.
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SUMMARY
During the embryonic and fetal periods, the most important 
neurodevelopmental processes occur, such as proliferation, differentiation, 
synaptogenesis, myelination, and migration of neurons. The psychophysical 
condition of a pregnant woman may be considered as a possible determining 
factor for the further typical or atypical child development. An important 
factor with potentially negative consequences for fetal development during 
pregnancy is the emotional state of the mother. Prenatal fetal exposure to 
maternal stress increases the risk of early developmental disorders as well 
as disorders in adulthood. In addition to presenting the neurophysiological 
mechanism of stress, the paper discusses the possible impact of prenatal stress 
on the occurrence of neurodevelopmental disorder. Particular consideration 
is given to prenatal stress as a risk factor in children with autism spectrum 
disorder and children with ADHD syndrome. Based on the presented 
indicators, a conclusion is drawn about the necessity of implementing 
preventive measures regarding environmental factors such as maternal stress, 
which may be determining factors for further offspring development.
Keywords: prenatal stress, neurodevelopmental disorders, Autism Spectrum 
Disorder, ADHD
